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DESCRIPTION OF THE EVIDENCE COLLECTION 
METHOD
Multiple searches were carried out in the PubMed database to 
identify articles with better methodological design, followed by 
critical evaluation of their contents and classification accord-
ing to the strength of evidence. According to the recommen-
dations of the Oxford Centre for Evidence Based Medicine, 
literature systematic reviews and randomized clinical trials 
were preferred. Searches were carried out between Janu-
ary 2009 and July 2010. For the search in PubMed, different 
keywords combinations were used (random*; neuromuscu-
lar; postanesthesia; care; residual; paralysis; complications; 
blockade; curarization) as well as controlled vocabulary terms 
(Anesthesia, Perioperative Complications [MeSH]; Residual 
Neuromuscular Blockade [MeSH]; Postanesthesia Care Unit 
[MeSH]; Monitoring Neuromuscular blockade [MeSH]; and 
Randomized Controlled Trial, Guidelines, Task force [Publi-
cation Type]). Were selected studies that evaluated the in-
cidence, diagnostic tests, complications and prevention of 
postoperative residual paralysis in animals, conscious volun-
teers and patients submitted to surgical procedures, without 
distinction. 
RECOMMENDANTIO DEGREE AND STRENGTH OF 
EVIDENCE
A: Experimental or observational studies of best consistency.
B: Experimental or observational studies of least consistency.
C: Case Reports (non-controlled studies).
D: Opinion without critical evaluation, based on consensuses, 
physiological studies or animal models.
OBJECTIVE
To evaluate incidence, diagnostic tests, complications and 
prevention of postoperative residual paralysis (PORP).
INTRODUCTION
Definition 
Postoperative residual paralysis (PORP), also known as re-
sidual postoperative neuromuscular blockade, is defined as 
postoperative paralysis or muscle weakness due to incom-
plete or absent antagonism of nondepolarizing neuromuscu-
lar blockers (NMB) 1(D). The T4/T1 ratio of 0.9 was assessed 
using the “train-of-four” stimuli (TOF). It is currently consid-
ered the gold standard of complete reversal of neuromuscular 
blockade 1(D).  
Incidence
PORP after the end of anesthesia has been reported in sev-
eral studies, with an incidence ranging from 5% to 88%, con-
sidering PORP as T4/T1 ratio < 0.9 2(B), 3(A), 4(B), 5(A). 
What are the factors that alter the incidence of 
postoperative residual paralysis?
The great variability is due to different methods: use of T4/T1 
ratio of 0.7, 0.8 or 0.9 as PORP criterion 6,7(B); use of differ-
ent NMB of short, intermediate and long-term duration 3(A), 
6,7(B); use of single or repeated doses, or continuous infu-
sion of NMB 3(A), 6,7,8(B); assessment method of the residual 
NMB 1(D), 9(A); with or without reversal of neuromuscular 
blockade at the end of anesthesia with anticholinesterase 
drugs, with dose and interval between the anticholinesterase 
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drugs and degree assessment of neuromuscular block-
ade 3(A), 4,6-8(B); age 10(B); presence of kidney, cardiac or 
neuromuscular dysfunction 11(D); drug use that can alter the 
pharmacodynamics and/or pharmacokinetics of NMB (calcium 
channel blockers, magnesium, lithium, antibiotics, local anes-
thetics, inhaled anesthetics, opioids, benzodiazepines) 11(D); 
and electrolyte abnormalities, metabolic or respiratory acido-
sis and hypothermia 1,11,12(D).
The comparison of the PORP incidence and duration af-
ter multiple doses of cisatracurium and rocuronium showed 
that, at the end of surgery, the PORP incidence is significantly 
lower with rocuronium (44%) than with cisatracurium (57%). 
However, the time to achieve a T4/T1 ratio < 0.9 after the last 
dose of NMB is significantly higher with rocuronium 2(B). The 
T4/T1 ratio measured 5 minutes after the end of the surgi-
cal procedure is significantly higher in the rocuronium group 
in comparison to cisatracurium, but at the end of 10 minutes 
there is no further significant difference between the T4/T1 
ratio values for the two NMBs 5(A).
When long-term NMB is used, the PORP incidence is sig-
nificantly lower in patients being monitored, while there is 
no significant difference for those using short and mid-term 
NMB 13(A).
The incidence of PORP upon entering the post-anesthetic 
care unit (PACU) also shows great variability 4,14-16(B). The 
relationship between PORP and time in the PACU using 
mid-term NMB shows that age and T4/T1 ratio < 0.9 are in-
dependent variables associated to the length of stay in the 
PACU, but not to the type of NMB (vecuronium and cisatra-
curium) 15(B). 
Recommendation: As PORP can occur after any general 
anesthesia that used NMB, neuromuscular blockade monitor-
ing is recommended during and after general anesthesia and 
throughout post-anesthesia recovery.
Diagnostic tests 
What are the diagnostic tests of Postoperative Residual 
Paralysis?
The diagnostic tests are clinical, qualitative and quantitative.
Clinical tests 
Several clinical tests have been recommended to assess the 
reversal of neuromuscular blockade, such as: capacity to hold 
up the head for 5 seconds or to elevate an arm or a leg; eye 
opening when requested; protrusion or capacity to remove 
the tongue when held manually; maintenance of hand grip 
strength (measured with a dynamometer); maximal inspira-
tory pressure > 25 cm H2O, and vital capacity > 15 mL.kg-1 - all 
of them in conscious and cooperative patients 2,6,8(B), 17(D).  
Qualitative or subjective tests
They consist in visual and/or tactile observation of the re-
sponse evoked by electrical stimulation of the peripheral mo-
tor nerve. The number of responses and fatigue are assessed 
after TOF, or double burst stimulation (DB) of the ulnar nerve 
adductor pollicis muscle, or the presence of fatigue after te-
tanic stimulation (TS) at 50 Hz or 100 Hz, or post-tetanic count 
(PTC) that consists in the use of a continuous standard single 
stimulation 1 to 3 seconds after tetanic stimulation, counting 
the number of muscle contractions 17-19(D).
Quantitative or objective tests 
These are tests in which a quantitative evaluation of TOF (T4/
T1 ratio) is carried out using as standard the assessment of 
the ulnar nerve adductor pollicis muscle through accelero-
myography, electromyography, kinemyography, phonomyog-
raphy and mechanomyography.
The TOF and PTC monitoring allows the classification 
of neuromuscular blockade according to its depth: intense 
blockade is the period with no response of PTC (PTC = 0) 
and T4/T1 (0); deep blockade is the period with PTC ≥ 1 and 
no response of the T4/T1 ratio (0); and moderate blockade 
occurs when the T4/T1 ratio is between T1 and T3. From T4 
return to the normal pattern of T4/T1 ratio (> 0.9), the period is 
called recovery (Chart 1) 20(D). 
Recommendation: Quantitative analysis is always better 
than the qualitative one for the PORP diagnosis.
What is the validity and correlation between the different 
PORP diagnostic tests?
Clinical tests have shown the following values  of sensitivity, 
specificity, positive and negative predictive values 19(D): 
• Capacity to keep the head up for 5 seconds: 0.19; 
0.88; 0.51; 0.64; 
• Capacity to hold up the arm or the leg for 5 sec-
onds: 0.25; 0.84; 0.50; 0.64; 
• Protrusion or capacity to remove the tongue: 0.22; 
0.88; 0.52; 0.64;
• Maintenance of hand grip strength: 0.18; 0.89; 0.51; 
0.63.
None of the available clinical trials showed a positive cor-
relation with the T4/T1 ≥ 0.9, or ruled out the possibility of 
PORP 7,8,19(B) 21(C).
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Qualitative tests were not superior to clinical trials 19(D), 
22(A) and the use of DB did not eliminate the possibility of 
PC 19(D), 23(B).
There is no significant correlation between subjective and 
objective evaluation of the evoked response, considering T4/
T1 ≥ 0.9 as the standard for PORP absence 24(B), 25(C).
There is no consensus that quantitative tests of neuromus-
cular function are superior to qualitative ones. Regarding neu-
romuscular monitoring and PORP, there is also no consensus 
that the use of quantitative tests of neuromuscular function 
promote a reduction in PORP incidence 9,13(A), 17(D).
Regarding the clinical and scientific use of acceleromyog-
raphy compared to signals and/or symptoms of PORP and to 
pulmonary function, clinical or qualitative tests of neuromus-
cular function, one can concluded that accelerometry is the 
best test to diagnose PORP (Table I) 26(B) and intraoperative 
monitoring with acceleromyography improves PORP detec-
tion, being as sensitive as mechanomyography. There is not 
sufficient evidence that when accelerometry is used uncor-
rected (without normalization), the value of the T4/T1 ratio 
should be increased above 0.9 to exclude clinically significant 
PORP 9(A).
Recommendation: Acceleromyography is recommended for 
monitoring the NMB degree in intraoperative and post-anes-
thetic periods.  
PORP Complications
PORP can lead to several complications.
There is association between T4/T1 ratio < 0.9 and the 
following complications:
• Impaired coordination between the lower pharyngeal 
constrictor muscle contraction and relaxation of the 
upper esophageal sphincter; difficulty in swallowing 
and delay on the start of swallowing reflex 27,28(B); 
decreased tonus of the upper esophageal sphinc-
ter 27,28(B); and increased risk of passive regurgita-
tion 27,29(B);
• Decreased volume of the upper airways; muscle dilating 
function impairment of the upper airways; decreased 
retropalatal and retroglossal inspiratory volume of up-
per airways; attenuation of the normal increase of pos-
terior airway diameter during forced inspiration; and 
decreased activity of the genioglossus muscle during 
maximum voluntary tongue protrusion 30(B);
• Decreased ventilator response to hypoxia in hypocap-
nia 31-33(B); 
• Decrease in forced inspiratory volume in one second 
and of the inspiratory flow, upper airway obstruction, 
and incapacity to keep the patent airways 28(B); 
• muscle weakness symptoms such as diplopia, difficulty 
to speak and drink, facial muscle weakness, incapac-
ity to hold up the head for 5 seconds and generalized 
weakness 2(B); 
At the end of the anesthesia, either at the PACU or the 
Intensive Care Unit (ICU), it is known that:
• There is increased risk of postoperative hypox-
emia 3(A), 34(B); 
• There is an incidence increase of upper airway ob-
struction during transportation to PACU 35(B);
• There are symptoms and signs of deep muscle weak-
ness 3(A);
• There is an incidence increase of critical respiratory 
events in the PACU 34,35(B);
NMB injection
Neuromuscular 
blockade 
Start
Intense 
Blockade
TOF = 0; PTC = 0
Deep 
Blockade
TOF = 0; PTC ≥ 1
Moderate 
blockade
TOF = 
T1 to T3
T4
Onset
Recovery
Chart 1 – Levels of Neuromuscular Blockade After Administration of Non-Depolarizing NMB at a Single Intubation Dose 20(D).
NMB: neuromuscular blockade, TOF: T4/T1 ratio; PTC: post-tetanic counting
Table I – Comparison of Sensitivity, Specificity, Positive and 
Negative Predictive Value of Tests with Double Burst Stimulation of 
the Adductor Pollicis Muscle of the Ulnar Nerve, Tetanic stimulation 
at 100 Hz and Acceleromyography to Detect Postoperative Residual 
Paralysis 26(B)
DB Acceleromyography TS
Sensitivity 29 (13-45) 70 (54-86) 74 (59-89)
Specificity 100 (100-100) 88 (67-100) 54 (23-88)
NPV 29 (13-45) 47 (23-71) 38 (12- 64)
PPV 100 (100-100) 95 (86-100) 85 (72-99)
Values shown in percentage and 95% confidence interval. DB: double burst sti-
mulation; TS: tetanic stimulation with 100 Hz; NPV: Negative Predictive Value; 
PPV: Positive Predictive Value.
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• There is delay in PACU discharge 3(B);
• There is an increase in ventilator weaning and intuba-
tion time in patients undergoing cardiac surgical proce-
dures 36 (A);
• There is an increased incidence of postoperative 
pulmonary complications (atelectasis and pneumo-
nia) 10(B).
PORP prevention
How can PORP be prevented? 
The prevention of PORP is based on the complete reversal of 
the nondepolarizing NMB effects. It can be attained by waiting 
for the spontaneous termination of NMB effect, which is not 
predictable 6(B) or by pharmacological reversal, ensuring the 
safety of the effect end 11,37(D). The quantitative monitoring of 
neuromuscular blockade is the only sure way to evaluate its 
complete reversal 28,38,39(B). Reversal may be accomplished 
through the use of anticholinesterase agents (ACAs), or a spe-
cific reversal agent for vecuronium and rocuronium 11,37(D).
The ACAs used in anesthesia are neostigmine and edro-
phonium, administered intravenously at doses of 0.04 mg.kg-1 
and 1.0 mg.kg-1, with peak action occurring at 7-11 minutes and 
1-2 minutes, respectively 11,37(D). Both have very variable la-
tency to complete reversal of neuromuscular blockade 11,37(D), 
reaching up to 80 minutes 37(D), depending on the blockade 
degree.
ACAs have several limitations: they depend on the degree 
of neuromuscular blockade 40(B); they have adverse effects on 
different organs and systems due to the antimuscarinic action; 
they have a ceiling effect 41(D); they can lead to unpredictable 
reversal of neuromuscular blockade when used in patients with 
other comorbidities, or in situations such as hypothermia, or 
when using certain drugs such as calcium-channel blockers, 
aminoglycosides and magnesium sulphate 37(D); and they can 
promote blockade by desensitization, with increased muscle 
weakness when used at high doses, or when used after com-
plete recovery of neuromuscular blockade or without previous 
use of NMB 43(C), 42,44(D). They can also decrease the activity 
of the upper airway dilating muscles, if used after recovery of 
neuromuscular blockade induced by rocuronium 45(B). When 
administered, ACAs should be associated with anticholinergic 
agents to reduce secondary muscarinic effects, with atropine 
being the most frequently used 37(D), 40(B).
The uncertainty regarding anticholinesterase drugs effec-
tiveness in the neuromuscular blockade reversal, in addition 
to the incidence of their adverse effects has resulted in the 
use of sugammadex 37(D). Due to its selectivity, sugamma-
dex reverses the neuromuscular block induced by vecuro-
nium and rocuronium and does not inhibit the effects of NMB 
belonging to the class of benzylisoquinoline alkaloids 46(A), 
47,48(B), 49(A).
The sugammadex-rocuronium complex is eliminated by 
the kidney 50(B). However, the comparative use between pa-
tients with chronic renal failure and with normal renal function, 
associated with rocuronium, shows that the time to reach T4/
T1 of 0.9 is similar in both groups and there is absence of 
recurarization or of adverse effects 50(B). 
Sugammadex has a higher reversal rate of rocuronium-
induced neuromuscular blockade when compared with neo-
stigmine in situations of moderate or deep blockade 51-54,56(A) 
55(B). The same situation occurs in the reversal of neuromus-
cular blockade induced by vecuronium 57(A).
After rocuronium or vecuronium use, sugammadex at a 
dose of 2 mg.kg-1 completely reverses (T4/T1 ratio ≥ 0.9) the 
moderate neuromuscular blockade and at a dose of 4 mg.kg-1 
it reverses deep neuromuscular blockade 58(A), 59,60(B). The 
use of sugammadex at doses < 2 mg.kg-1 is related to tran-
sient return of the neuromuscular blockade 61(D).
In “no ventilation, no intubation” situations, which often oc-
cur shortly after anesthetic induction and failed tracheal intu-
bation attempt, sugammadex at a dose of 16 mg.kg-1 promotes 
immediate reversal of the neuromuscular blockade induced by 
rocuronium at a dose 1.0 to 1.2 mg.kg-1 58(A), 60(B). In this 
situation, the reversal time of neuromuscular blockade with 
the association rocuronium 1.2 mg.kg-1 and sugammadex 
16 mg.kg-1 (3 minutes after the NMB) is lower than of suc-
cinylcholine 1 mg.kg-1 62(A).  
Sugammadex was successfully used in children between 
2 and 11 years old at a dose of 2 mg.kg-1, without adverse 
events 63(A), as well as in patients with heart disease (coronary 
ischemic disease, arrhythmia and congestive heart failure) to 
be submitted to noncardiac procedures 64(A), in patients with 
history of pulmonary  disease 11,37(D), in pregnant women 
who underwent a C-section 65(C), and in obese patients with 
body mass index (BMI) > 30 kg.m-2 37(D). In elderly patients 
(age > 64 years), the use of sugammadex at a dose of 
2 mg.kg-1 results in reversion of the neuromuscular block-
ade within a shorter time than in young adult individuals 
(difference of 42 seconds) 66,67(B). 
The sugammadex interaction has been experimentally 
demonstrated with flucoxacillin, fusidic acid and toremifene, 
with a delay in the reversal time of neuromuscular blockade. 
However, the interaction with flucoxacillin has not been proven 
clinically and no drug has been shown to promote recurariza-
tion or reversal of neuromuscular blockade 68(C). 
Adverse events due to sugammadex use are rare, includ-
ing nausea, vomiting, headache, neck pain, back pain, cough-
ing, dysgeusia, constipation, and pyrexia, most likely related 
to drugs used during anesthesia 46 (A). Movements can also 
be observed before the end of the anesthesia, due to superfi-
cial anesthesia 11(D), 49(A). The onset of spontaneous evolu-
tion of allergic reaction following the use of sugammadex has 
been reported in only six patients 37,11(D), 46(A). 
Recommendation: PORP prevention after nondepolarizing 
NMB can be attained  by using anticholinesterase agents as-
sociated with anticholinergics, or sugammadex if vecuronium 
or rocuronium are administered. Sugammadex is recom-
mended whenever rocuronium or vecuronium is used, as it is 
the only specific reverser.
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FINAL RECOMMENDATIONS 
The PORP shows high incidence and may lead to adverse 
events with increased postoperative morbidity and mortality. 
Monitoring of the neuromuscular blockade is recommended 
by quantitative tests such as acceleromyography. The use of 
cholinesterase inhibitors for pharmacological reversal of neu-
romuscular blockade is not free of adverse effects. Therefore, 
we recommend the use of sugammadex for reversal of neuro-
muscular blockade induced by rocuronium or vecuronium. 
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DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIA
Foram realizadas múltiplas buscas na base de dados Pub-
Med para identificação de artigos com melhor desenho me-
todológico, seguida de avaliação crítica de seu conteúdo e 
classificação de acordo com a força da evidência. De acordo 
com as normas do Oxford Centre for Evidence Based Medici-
ne, deu-se preferência às revisões sistemáticas da literatura 
e aos ensaios clínicos randomizados. As buscas foram reali-
zadas entre janeiro de 2009 e julho de 2010. Para as buscas 
no PubMed, foram utilizadas diferentes combinações de ter-
mos abertos (random*; neuromuscular; postanesthesia; care; 
residual; paralysis; complications; blockade; curarization) e 
termos do vocabulário controlado (Anesthesia, Perioperative 
Complications [MeSH]; Residual Neuromuscular Blockade 
[MeSH]; Postanesthesia Care Unit [MeSH]; Monitoring Neu-
romuscular blockade [MeSH]; e Randomized Controlled Trial, 
Guidelines, Task force [Publication Type]). Foram seleciona-
dos os estudos que avaliaram incidência, testes diagnósticos, 
complicações e prevenção da paralisia residual pós-operató-
ria em animais, voluntários conscientes e pacientes submeti-
dos a procedimentos cirúrgicos, sem distinção.
GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA
A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor con-
sistência;
B: Estudos experimentais ou observacionais de menor con-
sistência;
C: Relatos de casos (estudos não controlados);
D: Opinião desprovida de avaliação crítica, com base em con-
sensos, estudos fisiológicos ou modelos animais.
OBJETIVO
Avaliar incidência, testes diagnósticos, complicações e pre-
venção da paralisia residual pós-operatória (PRPO). 
INTRODUÇÃO
Definição 
Paralisia residual pós-operatória, também conhecida como 
bloqueio neuromuscular residual pós-operatório, é definida 
como paralisia ou fraqueza muscular pós-operatória decor-
rente de antagonismo incompleto ou ausente dos bloquea-
dores neuromusculares (BNM) adespolarizantes 1(D). A re-
lação de T4/T1 de 0,9 foi avaliada pela sequência de quatro 
estímulos (SQE) e é considerada atualmente padrão-ouro de 
reversão completa do bloqueio neuromuscular 1(D). 
Incidência
A PRPO após o final da anestesia tem sido relatada em vá-
rios estudos, com incidência variando de 5% a 88%, conside-
rando-se PRPO como a relação T4/T1 < 0,9 2(B), 3(A), 4(B), 
5(A). 
Quais são os fatores que alteram a incidência de 
paralisia residual pós-operatória?
A grande variabilidade deve-se aos diferentes métodos uti-
lizados, tais como: utilização de valor da relação T4/T1 de 
0,7; 0,8 ou 0,9 como critério de PRPO 6,7(B); uso de diferen-
tes BNM de curta, intermediária e longa duração 3(A), 6,7(B); 
uso de doses únicas, doses repetidas ou infusão contínua de 
BNM 3(A),6,7,8(B); método de avaliação do BNM residual 1(D), 
9(A); reversão ou não do bloqueio neuromuscular ao final da 
anestesia com anticolinesterásicos, com dose e intervalo en-
tre o uso de anticolinesterásicos e a avaliação do grau do 
bloqueio neuromuscular 3(A),4,6-8(B); idade 10(B); presença de 
disfunção renal, hepática, cardíaca ou neuromuscular 11(D); 
utilização de fármacos que podem alterar a farmacodinâmi-
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PARALISIA RESIDUAL PÓS-OPERATÓRIA 
ca e/ou farmacocinética dos BNM (bloqueadores de canal 
de cálcio, magnésio, lítio, antibióticos, anestésicos locais, 
anestésicos inalatórios, opioides, benzodiazepínicos) 11(D); e 
alterações eletrolíticas, acidose metabólica ou respiratória e 
hipotermia 1,11,12(D).
A comparação de incidência e duração da PRPO após 
administração de doses múltiplas de cisatracúrio e rocurônio 
constatou que ao final do procedimento cirúrgico, a incidência 
de PRPO é significativamente menor com rocurônio (44%) do 
que com cisatracúrio (57%), mas o tempo para atingir relação 
T4/T1 < 0,9 após a última dose do BNM é significativamente 
maior para o rocurônio 2(B). A relação T4/T1 avaliada 5 mi-
nutos após o final do procedimento cirúrgico é significativa-
mente maior no grupo rocurônio comparado ao grupo cisa-
tracúrio, mas ao final de 10 minutos já não há mais diferença 
significativa entre os valores de relação T4/T1 para os dois 
BNM 5(A).
Quando utilizados os BNM de longa duração, a incidência 
de PRPO é significativamente menor em pacientes sob moni-
toração, enquanto entre os BNM de duração curta e interme-
diária não há diferença significativa 13(A).
A incidência de PRPO na entrada da sala de recuperação 
pós-anestésica (SRPA) apresenta também grande variabili-
dade 4,14-16(B). A relação entre PRPO e o tempo de perma-
nência na SRPA, utilizando BNM de duração intermediária 
evidencia que idade e relação T4/T1 < 0,9 são variáveis inde-
pendentes associadas ao tempo de permanência na SRPA, e 
não ao tipo de BNM (vecurônio e cisatracúrio) 15(B). 
Recomendação: Como a PRPO pode ocorrer após qualquer 
anestesia geral em que foi utilizado BNM, recomenda-se a 
monitoração do bloqueio neuromuscular durante e após toda 
anestesia geral e na recuperação pós-anestésica.
Testes diagnósticos
Quais são os testes diagnósticos de Paralisia Residual 
Pós-Operatória?
Os testes diagnósticos são os clínicos, qualitativos e quanti-
tativos.
Testes clínicos 
Vários testes clínicos foram preconizados para avaliar a 
reversão do bloqueio neuromuscular – todos em pacientes 
conscientes e cooperativos 2,6,8(B), 17(D) –, tais como: ca-
pacidade de manter por 5 segundos a cabeça erguida, um 
braço ou uma perna elevados; abertura dos olhos sob co-
mando; protrusão ou capacidade de retirar a língua quando 
aprendida manualmente; manutenção da contração muscu-
lar da mão (aferida com dinamômetro); pressão inspiratória 
máxima maior que 25 cm H2O; e capacidade vital maior que 
15 mL.kg-1.  
Testes qualitativos ou subjetivos
Constituem na observação visual e/ou tátil da resposta evo-
cada à estimulação elétrica do nervo motor periférico. São 
avaliados o número de respostas e fadiga após SQE, ou esti-
mulação com double burst (DB) do músculo adductor pollicis 
do nervo ulnar, ou presença de fadiga após estimulação te-
tânica (ET) com 50 Hz ou 100 Hz, ou contagem pós-tetânica 
(CPT) que consiste na aplicação de estímulo simples padro-
nizado contínuo, 1 a 3 segundos após a estimulação tetânica, 
contando-se o número de contrações musculares 17-19(D).
Testes quantitativos ou objetivos
São testes em que se realiza avaliação quantitativa da SQE 
(relação T4/T1), utilizando-se como padrão a avaliação do 
músculo adductor pollicis do nervo ulnar, por meio da ace-
leromiografia, eletromiografia, cinemiografia, fonomiografia e 
mecanomiografia. 
A monitoração com a SQE e a CPT permite a classificação 
do bloqueio neuromuscular de acordo com a sua profundi-
dade: bloqueio intenso é o período em que não há resposta 
da CPT (CPT = 0) e da relação T4/T1(0); bloqueio profundo 
é o período em que a resposta da CPT é maior ou igual a 1 
(CPT ≥ 1) e não há resposta da relação T4/T1(0); e bloqueio 
moderado ocorre quando a relação T4/T1 situa-se entre T1 
e T3. A partir da volta de T4 até o padrão normal da relação 
T4/T1 (> 0,9), o período é denominado de recuperação (Qua-
dro 1) 20(D). 
Recomendação: A avaliação quantitativa é sempre superior 
à qualitativa para o diagnóstico de PRPO.
Qual é a validade e a correlação entre si dos diferentes 
testes diagnósticos de PRPO?
Os testes clínicos mostraram os seguintes valores de sensibi-
lidade, especificidade, e valores preditivos positivo e negativo 
19(D): 
• Capacidade de manter a cabeça erguida por 5 segun-
dos: 0,19; 0,88; 0,51; 0,64; 
• Capacidade de manter o braço ou a perna elevados 
por 5 segundos: 0,25; 0,84; 0,50; 0,64; 
• Protrusão ou capacidade de retirar a língua: 0,22; 
0,88; 0,52; 0,64;
• Manutenção da contração muscular da mão: 0,18; 
0,89; 0,51; 0,63.
Nenhum dos testes clínicos disponíveis apresentam corre-
lação positiva com a relação T4/T1 ≥ 0,9, ou exclui a possibi-
lidade de PRPO 7,8,19(B), 21(C).
Os testes qualitativos não se mostraram superiores aos 
testes clínicos 19(D),22(A) e o uso do DB não eliminou a possi-
bilidade de PC 19(D), 23(B).
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Não há correlação significativa entre avaliação subjetiva 
e objetiva da resposta evocada, considerando a relação T4/
T1 ≥ 0,9 como padrão de ausência de PRPO 24(B),25(C).
Não há consenso de que os testes quantitativos da fun-
ção neuromuscular sejam superiores aos testes qualitati-
vos. Sobre monitoração neuromuscular e PRPO, também 
não há consenso de que o uso de testes quantitativos da 
função neuromuscular promovam redução da incidência de 
PRPO 9,13(A), 17(D). 
Sobre uso clínico e científico da aceleromiografia, compa-
rado a sinais e/ou sintomas de PRPO e aos testes de função 
pulmonar, clínicos ou qualitativos da função neuromuscular, 
conclui-se que a aceleromiografia é o melhor teste para o 
diagnóstico de PRPO (Tabela I) 26(B) e que a monitoração in-
traoperatória com a aceleromiografia aumenta a detecção de 
PRPO, sendo tão sensível quanto a mecanomiografia nesse 
sentido. Não existem evidências suficientes de que quando 
utilizada aceleromiografia não corrigida (sem normalização), 
o valor da relação T4/T1 deva ser aumentado acima de 0,9 
para exclusão de PRPO clinicamente significante 9(A). 
Recomendação: Recomenda-se a utilização da aceleromio-
grafia para monitoração do grau de bloqueio neuromuscular 
nos períodos intraoperatório e pós-anestésico.
Complicações da PRPO 
A PRPO pode levar a diferentes complicações.
Há associação entre a relação T4/T1 < 0,9 e as seguintes 
complicações:
• Prejuízo da coordenação entre a contração do mús-
culo constritor faríngeo inferior e o relaxamento do es-
fíncter esofágico superior; dificuldade de deglutição e 
retardo do início do reflexo de deglutição 27,28(B); redu-
ção do tônus do esfíncter esofágico superior 27,28(B); e 
risco aumentado de regurgitação passiva 27,29(B); 
• Redução dos volumes das vias aéreas superiores; 
prejuízo da função dilatadora muscular das vias aé-
reas superiores; diminuição do volume inspiratório re-
tropalatal e retroglossal das vias aéreas superiores; 
atenuação do aumento normal do diâmetro das vias 
aéreas posteriores durante a inspiração forçada; e re-
dução da atividade do músculo genioglosso durante 
protrusão máxima voluntária da língua 30(B); 
• Redução da resposta ventilatória à hipoxia em hipo-
capnia 31-33(B); 
• Diminuição do volume inspiratório forçado em 1 se-
gundo, diminuição do fluxo inspiratório, obstrução das 
vias aéreas superiores e inabilidade de manter as vias 
aéreas patentes 28(B); 
• Sintomas de fraqueza muscular como diplopia, dificul-
dade de falar e beber, fraqueza muscular facial, inca-
pacidade de manter por 5 segundos a cabeça erguida 
e fraqueza generalizada 2(B); 
Ao final da anestesia, seja na SRPA ou na unidade de te-
rapia intensiva (UTI), sabe-se que:
• Há risco aumentado de hipoxemia pós-operató-
ria 3(A),34(B); 
• Há aumento da incidência de obstrução das vias aéreas 
superiores durante o transporte para SRPA 35(B);
Injeção do BNM
Início do
bloqueio
Neuromuscular
Bloqueio
Intenso
SQE = 0; CPT = 0
Bloqueio
Profundo
SQE = 0; CPT ≥ 1
Bloqueio
moderado
SQE = T1 a T3
Recuperação
aparecimento
de T4
Quadro I – Níveis de Bloqueio Neuromuscular após Administração de BNM. Não Despolarizante em Dose Única de Intubação20(D).
BNM: bloqueio neuromuscular, SQE: relação T4/T1; CPT: contagem pós-tetânica.
Tabela I – Comparação de Sensibilidade, Especificidade, Valor 
Preditivo Positivo e Negativo dos Testes de Estimulação com Double 
Burst do Músculo Adductor Pollicis do Nervo Ulnar, Estimulação 
Tetânica com 100 Hz e Aceleromiografia para Detectar Paralisia 
Residual PO 26(B)
DB Aceleromiografia ET
Sensibilidade 29 (13-45) 70 (54-86) 74 (59-89)
Especificidade 100 (100-100) 88 (67-100) 54 (23-88)
VPN 29 (13-45) 47 (23-71) 38 (12- 64)
VPP 100 (100-100) 95 (86-100) 85 (72-99)
Valores apresentados em porcentagem e intervalo de confiança de 95%.
DB: estimulação com double burst; ET: estimulação tetânica com 100 Hz; VPN: 
Valor Preditivo Negativo; VPP: Valor Preditivo Positivo.
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• Há sintomas e sinais de fraqueza muscular profun-
da 3(A);
• Há aumento da incidência de eventos respiratórios crí-
ticos na SRPA 34,35(B);
• Há retardo na alta da sala SRPA 3(B);
• Há aumento do tempo de desmame do ventilador e do 
tempo de intubação em pacientes submetidos a pro-
cedimentos cirúrgicos cardíacos 36(A);
• Há aumento da incidência de complicações pulmona-
res pós-operatórias (atelectasia e pneumonia) 10(B).
Prevenção da PRPO
Como pode ser realizada a prevenção da PRPO?
A prevenção da PRPO tem como base a completa reversão 
dos efeitos dos BNM adespolarizantes. Isto pode ser alcan-
çado aguardando o término espontâneo do efeito do BNM, 
que não é previsível 6(B) ou por meio da reversão farmaco-
lógica dos mesmos, garantindo a segurança do término da 
ação 11,37(D). A monitoração quantitativa do bloqueio neuro-
muscular é o único meio seguro de avaliar a reversão comple-
ta do mesmo 28,38,39(B). A reversão pode ser obtida por meio 
do uso de agentes anticolinesterásicos (ACE), ou de agente 
reversor específico do rocurônio e vecurônio 11,37(D).
Em anestesia, os ACE utilizados são a neostigmina e 
o edrofônio, administrados por via venosa, nas doses de 
0,04 mg.kg-1 e 1,0 mg.kg-1, com pico de ação de 7 a 11 mi-
nutos e de 1 a 2 minutos respectivamente 11,37(D). Ambos 
apresentam latência para reversão completa do bloqueio 
neuromuscular muito variável 11,37(D), podendo chegar a 
80 minutos 37(D), dependendo do grau de bloqueio.  
Os ACE possuem várias limitações: dependem do grau 
de bloqueio neuromuscular 40(B); têm efeitos adversos em 
diferentes sistemas e órgãos devido à ação antimuscarínica; 
apresentam efeito teto 41(D); podem levar à reversão não pre-
visível do bloqueio neuromuscular quando utilizados em pa-
cientes com outras comorbidades ou em situações como hi-
potermia, ou ainda em uso de determinados fármacos como 
bloqueadores do canal de cálcio, aminoglicosídeos e sulfato 
de magnésio 37(D); e podem promover bloqueio por dessen-
sibilização, com aumento da fraqueza muscular quando em-
pregados em altas doses, ou quando usados após recupera-
ção completa do bloqueio neuromuscular ou sem uso prévio 
de BNM 43(C),42,44(D). Podem também diminuir a atividade da 
musculatura dilatadora das vias aéreas superiores, se utiliza-
dos após recuperação do bloqueio neuromuscular induzido 
pelo rocurônio 45(B). Em sua administração, os ACE devem 
ser associados a anticolinérgicos para reduzir os efeitos se-
cundários muscarínicos, sendo a atropina o mais frequente-
mente utilizado 37(D),40(B).
A insegurança quanto à eficácia dos anticolinesterásicos 
na reversão do bloqueio neuromuscular, aliada à incidência 
de efeitos adversos com o uso dos mesmos, tem levado ao 
uso do sugamadex 37(D).  Devido à sua seletividade, o su-
gamadex reverte o bloqueio neuromuscular induzido pelo ro-
curônio e vecurônio e não inibe os efeitos dos BNM da classe 
dos benzilisoquinoleínicos 46(A),47,48(B),49(A). 
O complexo sugamadex-rocurônio é eliminado por via 
renal 50(B), no entanto, o uso comparativo entre pacientes 
com insuficiência renal crônica e com função renal normal, 
associado ao rocurônio, demonstra que o tempo para atingir 
relação T4/T1 de 0,9 é similar em ambos os grupos e há au-
sência de recurarização ou de efeitos adversos 50(B).
O sugamadex apresenta maior velocidade de reversão 
do bloqueio neuromuscular induzido pelo rocurônio quando 
comparado com a neostigmina em situações de bloqueio 
moderado ou profundo 51-54,56(A) 55(B). A mesma situação 
ocorre na reversão do bloqueio neuromuscular induzido pelo 
vecurônio 57(A).
Após uso de rocurônio ou vecurônio, o sugamadex na dose 
de 2 mg.kg-1 reverte completamente (relação T4/T1 ≥ 0,9) o 
bloqueio neuromuscular moderado e na dose de 4 mg.kg-1 
reverte o bloqueio neuromuscular profundo 58(A), 59,60(B). O 
uso de sugamadex em doses menores que 2 mg.kg-1 está 
relacionado com retorno transitório do bloqueio neuromuscu-
lar 61(D). 
Na situação denominada “não ventilo, não intubo”, que ocorre 
muitas vezes logo após a indução anestésica e tentativa frustra-
da de intubação traqueal, o sugamadex, na dose de 16 mg.kg-1 
promove reversão imediata do bloqueio neuromuscular induzi-
do por rocurônio na dose de 1,0 a 1,2 mg.kg-1 58(A), 60(B). Nes-
sa situação, o tempo de reversão do bloqueio neuromuscular 
da associação rocurônio 1,2 mg.kg-1 e sugamadex 16 mg.kg-1 
(3 minutos após o BNM) é menor do que o da  succinilcolina 
1 mg.kg-1 62(A). 
O sugamadex foi usado com sucesso em crianças entre 2 
e 11 anos na dose de 2 mg.kg-1, sem eventos adversos 63(A), 
assim como em pacientes portadores de doenças cardíacas 
(doença isquêmica coronariana, arritmia e insuficiência car-
díaca congestiva) a serem submetidos a procedimentos não 
cardíacos 64(A), em pacientes com história de doença pulmo-
nar 11,37(D), em gestantes submetidas a cesárea 65(C), e em 
obesos com índice de massa corporal (IMC) > 30 kg.m-2 37(D). 
Em pacientes idosos (idade > 64 anos), o uso de sugamadex 
na dose de 2 mg.kg-1 produz reversão do bloqueio neuromus-
cular em um tempo maior do que em adultos jovens (diferen-
ça de 42 segundos) 66,67(B). 
A interação do sugamadex foi demonstrada experimen-
talmente com flucoxacilina, ácido fusídico e toremifeno, com 
retardo do tempo de reversão do bloqueio neuromuscular. No 
entanto, a interação com flucoxacilina não foi comprovada cli-
nicamente e não foi evidenciado nenhum fármaco que promo-
va recurarização ou volta do bloqueio neuromuscular 68(C). 
Os eventos adversos por uso de sugamadex são raros, 
entre eles, náuseas, vômitos, cefaleia, dor de garganta, dor 
nas costas, tosse, disgeusia, constipação e pirexia, mais pro-
vavelmente relacionados aos fármacos utilizados durante o 
ato anestésico 46(A). Podem também ser observados movi-
mentos antes do final da anestesia, devidos à anestesia su-
perficial 11(D), 49(A). O aparecimento de reação alérgica de 
evolução espontânea, após o uso de sugamadex foi relatado 
em apenas seis pacientes 37,11(D),46(A). 
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Recomendação: A prevenção da PRPO após uso de BNM 
adespolarizantes pode ser feita com o uso de anticolineste-
rásicos associados aos anticolinérgicos ou, no caso do uso 
do rocurônio ou vecurônio, utilizando-se o sugamadex. Re-
comenda-se o uso do sugamadex sempre que o BNM for o 
rocurônio ou vecurônio, por ser o único reversor específico. 
RECOMENDAÇÕES FINAIS 
A PRPO apresenta incidência elevada e pode levar a eventos 
adversos, com aumento da morbimortalidade pós-operatória. 
Recomenda-se a monitoração do bloqueio neuromuscular por 
meio de testes quantitativos como aceleromiografia. O uso de 
anticolinesterásicos para reversão farmacológica do bloqueio 
neuromuscular não é isento de efeitos adversos. Sendo as-
sim, recomenda-se o uso do sugamadex na reversão do blo-
queio neuromuscular induzido pelo rocurônio ou vecurônio. 
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Resumen: Mathias LAST, Bernardis RCG – Parálisis Residual Pos-
toperatoria. 
DESCRIPCIÓN DEL MÉTODO DE RECOLECCIÓN DE LA 
EVIDENCIA
Se realizaron múltiples búsquedas en el banco de datos 
PubMed para la identificación de los artículos con un mejor 
formato metodológico, seguidas de una evaluación crítica de 
su contenido y clasificación de acuerdo con la fuerza de la 
evidencia. De acuerdo con las normas del Oxford Centre for 
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Evidence Based Medicine, se le dio preferencia a las revi-
siones sistemáticas de la literatura y a los ensayos clínicos 
randomizados. Las búsquedas se hicieron entre enero de 
2009 y julio de 2010. Para las búsquedas en el PubMed, se 
usaron diferentes combinaciones de términos abiertos (ran-
dom*; neuromuscular; postanesthesia; care; residual; paraly-
sis; complications; blockade; curarization) y de términos del 
vocabulario controlado (Anesthesia, Perioperative Compli-
cations [MeSH]; Residual Neuromuscular Blockade [MeSH]; 
Postanesthesia Care Unit [MeSH]; Monitoring Neuromuscular 
blockade [MeSH]; y Randomized Controlled Trial, Guidelines, 
Task force [Publication Type]). Se seleccionaron los estudios 
que evaluaron la incidencia, los test de diagnóstico, las com-
plicaciones y la prevención de la parálisis residual postopera-
toria en animales, en voluntarios conscientes y en los pacien-
tes sometidos a procedimientos quirúrgicos, sin distinción.
GRADO DE RECOMENDACIÓN Y FUERZA DE LA 
EVIDENCIA
A: Estudios experimentales u observacionales de mejor con-
sistencia;
B: Estudios experimentales u observacionales de menor con-
sistencia;
C: Relatos de casos (estudios no controlados);
D: Opinión que no tiene evaluación crítica, con base en los 
consensos, en los estudios fisiológicos o en los modelos ani-
males.
OBJETIVO
Evaluar la incidencia, los test de diagnóstico, las complica-
ciones y la prevención de la parálisis residual postoperatoria 
(PRPO). 
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